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Цель.исследования.– описание клинического случая развития интерстициального поражения легких у мужчины 57 лет с миксо­
мой левого предсердия больших размеров, имевшего обратное развитие после миксомэктомии.
Материалы.и.методы . Больной В., 57 лет, находился на стационарном лечении в терапевтическом отделении Городской кли­
нической больницы № 1 им. Н. И. Пирогова в связи с двусторонней полисегментарной пневмонией. За месяц до госпитализации 
проходил амбулаторное обследование по поводу прогрессирующей одышки. Была диагностирована миксома сердца. В связи с про­
грессированием дыхательной недостаточности и появлением лихорадки госпитализирован. На фоне многоэтапной антибакте­
риальной терапии имели место торпидное течение патологии легких с синдромами двусторонней диссеминации и «матового 
стекла», двусторонняя лимфаденопатия средостения, высокая легочная гипертензия, синдром системной воспалительной реак­
ции. Исключались тромбоэмболия ветвей легочной артерии, туберкулез, сепсис, инфекционный эндокардит, неопластические 
процессы легочной и иной локализации.
Результаты . Клиническая картина соответствовала интерстициальному поражению легких в рамках паранеопластического 
синдрома при миксоме сердца. Принято решение о проведении в срочном порядке миксомэктомии.
Заключение . Клинический случай демонстрирует развитие редкого варианта паранеопластического синдрома при миксоме левого 
предсердия, который был заподозрен во время лечения пациента по поводу двусторонней полисегментарной пневмонии. Прогресси­
рование легочного поражения объяснялось активным интерстициальным воспалением и поддерживалось иммунологической актив­
ностью опухоли сердца. Проведенная миксомэктомия, несмотря на сохраняющийся синдром системной воспалительной реакции 
и инфильтрации легочной ткани, привела через 2 нед к полному разрешению интерстициального поражения легких и легочной ги­
пертензии, что подтвердило причинно­следственную связь между миксомой сердца и вовлечением в патологический процесс легких.
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гочная гипертензия, интерлейкин­6, миксомэктомия
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The.aim.of the investigation was to describe a clinical case of the development of interstitial lung lesions in a 57­year­old man with a large 
left atrial myxoma, which had a reverse development after myxomectomy.
Materials.and.methods . Patient V., 57 years old, was hospitalized in the therapeutic department of the City Clinical Hospital No. 1 named 
after N. I. Pirogov in connection with bilateral polysegmental pneumonia. A month before hospitalization, he underwent an outpatient exa­
mination for progressive dyspnea. Myxoma of the heart was diagnosed. Due to the progression of respiratory failure and the appearance 
of fever, he was hospitalized. Amidst the multistage antibiotic therapy, there was a torpid course of lung pathology with syndromes of bilat­
eral dissemination and “ground glass”, bilateral lymphadenopathy of the mediastinum, high pulmonary hypertension, and systemic inflam­
matory reaction syndrome. Thromboembolism of the branches of the pulmonary artery, tuberculosis, sepsis, infective endocarditis, neoplas­
tic processes of pulmonary and other localization were excluded.
Results . The clinical picture corresponded to interstitial lung lesions within the framework of paraneoplastic syndrome in heart myxoma. 
It was decided to urgently carry out myxomectomy.
Conclusion . The clinical case demonstrates the development of a rare variant of paraneoplastic syndrome in left atrial myxoma, which was 
suspected during the patient’s treatment for bilateral polysegmental pneumonia. The progression of the pulmonary lesion was explained by 
active interstitial inflammation and was supported by the immunological activity of the heart tumor.
The performed myxomectomy, despite the persisting syndrome of systemic inflammatory reaction and infiltration of the lung tissue, led in 2 weeks  
to complete resolution of interstitial  lung lesions and pulmonary hypertension, which confirmed the causal relationship between myxoma  
of the heart and involvement in the pathological process of the lungs.

Key.words: heart myxoma, heart tumor, primary heart tumor, Carney’s syndrome, cardiac myxoma symptoms, extracardiac myxoma symp­
toms, paraneoplastic syndrome, interstitial lung disease, pulmonary hypertension, interleukin­6, myxomectomy
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Введение
Миксома сердца (МС) – первичная опухоль серд-

ца, состоящая из недифференцированных мезен-
химальных клеток, располагающихся в миксоидной 
строме. Гистологически миксома представляет собой 
аморфный экстрацеллюлярный матрикс, в котором 
неупорядоченно расположены группы миксоматозных 
клеток, включая аномальные сосудисто-подобные об-
разования [1].

Согласно отечественным авторам, частота опухолей 
сердца низкая и составляет 0,002–1,5 % всех вскрытий 
[2]. По данным патологоанатомических регистров 
США, эта патология встречается в 200 случаях на 1 млн 
вскрытий, из них около 75 % – доброкачественные 
опухоли. В свою очередь, 50 % доброкачественных 
опухолей – это миксомы [3]. Среди женщин миксомы 
встречаются в 2–3 раза чаще, чем среди мужчин. Воз-
растной диапазон, в который дебютирует данное за-
болевание, – 30–60 лет [2].

В основном возникновение МС связано со спора-
дическими мутациями (93 %), остальные случаи раз-
виваются в рамках семейных форм наследования 
и множественных миксом, в том числе при синдроме 
Карнея [4].

Синдром Карнея – редкое генетические заболева-
ние, описанное в 1985 г. американским патологом 
J. Aidan Carney и соавт. [5], которое наследуется в 80 % 
случаев по аутосомно-доминантному типу (в 20 % слу-
чаев развивается в результате спонтанных мутаций). 
Данное нарушение обусловлено мутацией в гене 
PRKAR1A (протеинкиназа, цАМФ-зависимая, регуля-
торная, тип 1α) и связанной с ней гиперактивацией 
протеинкиназы А, что, в свою очередь, ведет к некон-
тролируемой клеточной пролиферации и повышению 

риска развития неоплазий. Синдром Карнея часто со-
четается с лентиго, МС и опухолями эндокринной си-
стемы [6].

При спорадических случаях МС специфические 
генетические аномалии не идентифицированы, но в ка-
честве одного из возможных этиологических факторов 
рассматривается вирус простого герпеса 1-го типа (ВПГ-1). 
Исследование Y. Li и соавт. показало, что у 70 % паци-
ентов со спорадической МС в клетках опухоли нахо-
дились антигены и ДНК ВПГ-1, который, вероятно, 
вызывает неопластическую трансформацию клеток 
вследствие хронического воспаления эндокарда [7].

Традиционно МС относят к группе доброкачест-
венных опухолей, однако данные последних исследо-
ваний тканей МС и окружающих ее тканей с иденти-
фикацией онкогенных, метастатических и опухолевых 
метаболических белков [8] заставляют усомниться 
в исключительно доброкачественной природе миксом. 
За последние десятилетия подробно описаны пара-
неопластические синдромы при опухолях сердца как 
при миксомах, так и при миксоидных имитаторах (раб-
домиосаркомах и других истинно злокачественных 
новообразованиях): конституциональные симптомы 
(лихорадка, снижение массы тела, толерантности к фи-
зической нагрузке, увеличение скорости оседания эри-
троцитов (СОЭ), слабость), суставной, антифосфоли-
пидный синдромы, синдром Рейно, папулезная сыпь, 
полимиозит, тромбоцитопения, поражение почек 
и легких (фиброзирующий альвеолит), артериальные 
эмболии [9]. Нередко наличие подобных проявлений 
трудно связать с исключительно доброкачественным 
течением опухоли сердца. Так, в 2019 г. описана деми-
елинизирующая полинейропатия в рамках паранео-
пластического синдрома при МС [10].
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Представляем клинический случай гигантской 
миксомы левого предсердия у мужчины 57 лет, внекар-
диальные, легочные проявления которой превалиро-
вали над кардиальными симптомами, требовали тща-
тельной дифференциальной диагностики и значимо 
осложнили ведение пациента в предоперационном 
периоде и отсрочили операцию.

Описание случая
Пациент.В ., 57 лет, доставлен бригадой скорой ме­

дицинской  помощи  22.08.2018  г.  в  приемное  отделение 
Городской клинической больницы № 1 им. Н. И. Пирогова 
с жалобами на прогрессирующую одышку и боль за груди­
ной в течение 2 ч, сухой кашель, гипертермию (до 37,4 °С) 
с направительным диагнозом «острый коронарный син­
дром, тромбоэмболия ветвей легочной артерии?». По ре­
зультатам  проведенного  обследования  –  электрокар­
диография, определение уровня тропонина Т в сыворотке 
крови,  мультиспиральная  компьютерная  томография 
(МСКТ) грудной клетки с ангиографией ветвей легочной 
артерии – острый коронарный синдром и тромбоэмболия 
ветвей  легочной  артерии  были  исключены.  По  данным 
компьютерной томографии (КТ) выявлены признаки дву­
сторонней полисегментарной пневмонии (больше слева), 
диффузная  эмфизема  легочной  ткани,  внутригрудная 
лимфаденопатия, увеличение ретрокавальных лимфати­
ческих узлов до 8 × 15 мм, а также мягкотканное об­
разование размерами 14 × 14 × 9 мм в подкожно­жировой 
клетчатке грудной клетки слева (рис. 1). Ультразвуковое 
исследование вен нижних конечностей выявило признаки 
полной реканализации глубоких вен правой и левой голеней.

Анамнез заболевания: 10 лет назад (в 2009 г.) в воз­
расте  47  лет  пациент  начал  отмечать  появление 

одышки при интенсивных нагрузках (регулярных заняти­
ях в спортзале). С течением времени она прогрессирова­
ла. Обращают на себя внимание длительный стаж курения 
(35 лет – по 1 пачке в день, индекс пачка / лет – 35) и ра­
бота асфальтоукладчиком в течение 4 лет (1994–1998 гг.). 
За 3 года до настоящей госпитализации пациент перенес 
илеофеморальный тромбоз. Были выявлены  маркеры  на­
следственной  тромбофилии:  гетерозиготные  мутации 
гена ингибитора активатора плазминогена­1, гена ре­
цептора  тромбоцитарного  гликопротеина  Ia  (GPIa). 
Терапия варфарином была прервана в связи с гиперчув­
ствительностью (наблюдались трудно купируемые но­
совые кровотечения при приеме этого препарата в дозе 
2,5 мг). Пациент принимал аспирин в дозе 100 мг / сут.

В начале июля 2018 г. больной отметил выраженное 
нарастание одышки. Амбулаторно при проведении эхо­
кардиографии  (ЭхоКГ)  выявлено  объемное  образование 
в полости левого предсердия, предположительно миксома, 
а также сильная легочная  гипертензия:  систолическое 
давление в легочной артерии (СДЛА) – 80 мм рт. ст. В свя­
зи с прогрессированием дыхательной недостаточности 
и появлением лихорадки в августе 2018 г. пациент был 
госпитализирован.

При  поступлении  в  стационар:  состояние  средней 
тяжести, кожный покров бледный, диффузный цианоз. 
Отеков  нет.  Периферические  лимфатические  узлы 
не пальпируются. В зоне проекции левой грудной мышцы 
в 4­м межреберье на 2 см медиальнее среднеключичной 
линии  пальпируется  подкожное  образование  овальной 
формы диаметром до 1,5 см, смещаемое, безболезненное, 
мягкоэластичной консистенции. При перкуссии грудной 
клетки  отмечается  притупление  перкуторного  звука 
в  нижних  отделах  обоих  легких,  при  аускультации  – 
жесткое  дыхание,  незвучные  мелкопузырчатые  хрипы. 
Частота дыхательных движений − 22 / мин. Сатурация 
в  покое  при  дыхании  атмосферным  воздухом  –  91 %. 
Границы сердца не расширены, при аускультации – гром­
кий хлопающий 1­й тон в 1­й точке аускультации, ак­
цент 2­го тона над легочной артерией, низкоинтенсивный 
преходящий  диастолический  шум  в  проекции  верхушки 
сердца, усиливающийся в положениях лежа на левом  боку 
и сидя с наклоном туловища вперед. Частота сердеч­
ных сокращений – 96 уд / мин, артериальное давление – 
115 / 70  мм  рт.  ст.  на  обеих  руках.  Живот  мягкий, 
безболез ненный. Печень и селезенка не увеличены. Физио­
логические отправления в норме. В клиническом анализе 
крови – гипохромная анемия (гемоглобин – 112 г / л), уме­
ренный  лейкоцитоз  –  10,1  × 10 9 / л,  СОЭ  –  56  мм / ч; 
С­реактивный  белок  (СРБ)  –  103  мг / л  (см.  таблицу). 
Коагулограмма от 22.08.2018 – без патологии. По данным 
ЭхоКГ от 23.08.2018 (рис. 2) в левом предсердии имеется 
объемное образование (6,5 × 3,9 см), связанное широким 
основанием с задней частью межпредсердной перегород­
ки, в диастолу значительно обтурирующее митральное 
отверстие (миксома?), СДЛА – 80 мм рт. ст. Размеры 
левого  предсердия  –  парастернальная  позиция  4,4  см 

Рис. 1. Мультиспиральная компьютерная томография органов грудной 
клетки от 22.08.2018: признаки двусторонней полисегментарной пнев­
монии; легкие эмфизематозны

Fig. 1. Multispiral computed tomography of the chest organs from 22.08.2018: 
signs of bilateral polysegmental pneumonia; emphysematous lungs
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(норма  до  4,0  см),  4­камерная  позиция  –  объем  81  мл 
(норма до 65 мл). Размеры других полостей сердца в пре­
делах нормы, что свидетельствует о компенсированной 
внутрисердечной гемодинамике на фоне МС неизвестной 
давности.

Данные спирометрии от 28.08.2018 говорят о нали­
чии  необратимой  бронхообструкции  средней  тяжести 
и признаках рестрикции легочной ткани (смешанный тип 
вентиляционных нарушений: жизненная емкость легких 
(ЖЕЛ) – 2,9 л (64,44 %), объем форсированного выдоха 
за 1 с (ОФВ

1
) – 55 % от должного, форсированная ЖЕЛ 

(ФЖЕЛ) – 78,26 %, ОФВ
1
 / ФЖЕЛ – 69 %, прирост ОФВ

1
 

при проведении бронходилатационной пробы с сальбута­
молом – 9 %).

Ультразвуковое исследование органов брюшной по­
лости и почек – без значимой патологии. При ультра­
звуковом ангиосканировании нижних конечностей при­
знаков  тромбоза  глубоких  и  поверхностных  вен  не 
выявлено.

Был поставлен следующий диагноз.
Основной:  1.  Внебольничная  двусторонняя  полисег­

ментарная  пневмония,  тяжелое  течение.  2.  Миксома 
левого предсердия (5,9 × 3,9 см). Функциональный стеноз 
левого атриовентрикулярного отверстия; миксома кожи?

Фоновые  заболевания:  хроническая  обструктивная 
болезнь легких средней степени тяжести (ОФВ

1
 – 55 %, 

GOLD II), клинические симптомы невыраженные (CAT <10), 
стабильное течение, низкий риск обострений. Диффузная 
эмфизема легких.

Осложнения: дыхательная недостаточность I сте­
пени, хроническая сердечная недостаточность I стадии1. 
Выраженная легочная гипертензия (СДЛА – 80 мм рт. ст.).

Сопутствующие  заболевания:  Гипохромная  анемия 
легкой степени тяжести. Наследственная тромбофилия: 

гетерозиготные мутации гена ингибитора активатора 
плазминогена 1, гена рецептора тромбоцитарного гли­
копротеина Ia. Посттромботическая болезнь вен нижних 
конечностей.  Хроническая  венозная  недостаточность 
I–II степени по CEAP.

Была  назначена  эмпирическая многокомпонентная 
антибактериальная терапия: цефепим 2 г 2 раза в сутки 
внутривенно (в / в); амикацин 1 г 1 раз в сутки в / в; ван­
комицин 1 г 2 раза в сутки в / в; бисопролол 2,5 мг 1 раз 
в день; омез 20 мг 2 раза в день; верошпирон 50 мг 1 раз 
в сутки перорально; фуросемид 80 мг / сут в / в; беродуал 
2,0 2 раза в сутки (через небулайзер); ликфер 200 мг / сут 
в / в через день; фраксипарин 0,6 мл / сут подкожно.

Несмотря на проводимое лечение, в течение 14 дней 
появились одышка в покое, лихорадка (до 38,8–39,1  °С) 
с  гектическими  перепадами  в  течение  суток,  потеря 
массы  тела  на  12  кг  за  2  нед,  сатурация  при  дыхании 
атмосферным воздухом снизилась до 88 % (на фоне инсуф­
фляции кислорода до 91–92 %), сохранялись высокие зна­
чения воспалительных маркеров (СОЭ – 57 мм / ч, СРБ – 
74,1  мг / л,  ферритин  –  365  мкг / л).  В  течение  дня 
у пациента наблюдались интенсивные приступы сухого 
кашля длительностью до 5 мин, сопровождавшиеся вы­
раженным  снижением  сатурации  с  92  до  82–84  % 
(при вдыхании кислорода). На высоте подобного присту­
па сухого кашля произошел эпизод онемения и слабости 
в левых конечностях с полным регрессом очаговой невро­
логической симптоматики в течение 6 ч. По данным КТ 
головного мозга, очагов ишемии в головном мозге, интра­
краниальных кровоизлияний выявлено не было. Заключение 
невролога  от  04.09.2018:  транзиторная  ишемическая 
атака.

На серии повторных МСКТ органов грудной клетки 
(ОГК)  (от  30.08.2018  и  05.09.2018)  положительной 

Рис. 2. Эхокрдиография от 23.08.2018: объемное образование (6,5 × 3,9 см) в полости левого предсердия, связанное широким основанием с задней 
частью межпредсердной перегородки, в диастолу значительно обтурирующее митральное отверстие (миксома?)

Fig. 2. Echocardiography from 23.08.2018: a volume formation (6.5 × 3.9 cm) in the left atrial cavity, connected by a wide base to the posterior part of the 
atrial septum, in the diastole significantly obstructing the mitral opening (myxoma?)

1Определить функциональный класс сердечной недостаточности согласно классификации NYHA (New York Heart Association) не пред-
ставляется возможным вследствие тяжести легочной патологии. Тест 6-минутной ходьбы не проводился в связи с тяжелым состоянием 
пациента.
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Лабораторные данные пациента на фоне проводимой антибактериальной и сопутствующей терапии

Laboratory data of the patient against the background of antibacterial and concomitant therapy

Дата  
Date

RBC, × 10*12 / л 
 RBC, × 10*12 / l

Hb, г / л / 
Hb, g / l

WBC, 109 / л /  
WBC, 109 / l

СОЭ, мм / ч  
 ESR mm / h

СРБ, мг / л 
 CRP, mg / l

23.08.2018 4,22 112 10,1 56 103

5.09.2018 3,26 89 10,9 57 74,10

10.09.2018 3,37 91 11,2 62 39,47

17.09.2018 4,05 106 9,5 41 54,90

28.09.2018 (на 4-й день после миксомэктомии) 
28.09.2018 (on the 4th day after myomectomy)

3,71 97 9,2 37 15,21

05.10.2018 (на 11-й день после миксомэктомии) 
05.10.2018 (on the 11th day after myomectomy)

4,12 106 8,8 17 4,98

Примечание . СОЭ – скорость оседания эритроцитов; СРБ – С­реактивный белок. 
Note. ESR – erythrocyte sedimentation rate; CRP – C reactive protein.

Рис. 3. Мультиспиральная компьютерная томография органов грудной 
клетки от 30.08.2019. В динамике на фоне явления панлобулярной эм­
физемы в верхней и нижней долях левого легкого, в нижней доле справа 
отмечаются множественные просовидные сливные очаги диаметром 
до 1–2 мм по типу «дерева в почках», окруженные явлениями «матового 
стекла». В нижней доле слева и справа определяются разнокалиберные 
периваскулярные мягкотканные очаги диаметром до 6 мм. В нижней 
доле  слева  определяется  полостной  компонент  –  распад  (?),  ранее 
не выявлявшийся

Fig. 3. Multispiral computed tomography of the chest organs from 30.08.2019. 
In  dynamics  against  the  background  of  the  phenomenon  of  panlobular 
emphysema in  the upper and  lower  lobes of  the  left  lung,  in  the  lower  lobe 
on the right, there are multiple prosoid drain foci up to 1–2 mm in diameter, 
like a “tree in the kidneys”, surrounded by “frosted glass” phenomena. In the 
lower lobe on the left and right, different­sized perivascular soft tissue foci with 
a diameter of up to 6 mm are determined. In the lower lobe on the left, the cavity 
component is determined – decay (?), which was not previously detected

Рис. 4. Мультиспиральная компьютерная томография органов грудной 
клетки от 05.09.2018 г. с внутривенным контрастированием. По срав­
нению с компьютерной томографией от 30.08.2018 в верхней и нижней 
долях левого легкого, в нижней доле справа сохраняются группы очагов 
размерами  до  6  мм,  окруженные  участками  инфильтрации  по  типу 
«матового  стекла»  –  без  существенной  динамики.  Очаг  с  полостью 
в нижней доле правого легкого – без полости при настоящем исследо­
вании. Заключение: изменения в верхней и нижней долях левого легкого, 
в нижней доле правого легкого – более вероятно, инфекционного генеза. 
В связи с отсутствием значимых изменений в динамике по очаговому 
поражению  легких  и  лимфаденопатией  средостения  необходимо  ис­
ключить туберкулезный генез. Признаки двустороннего междолевого 
плеврита

Fig. 4. Multispiral computed tomography of the chest organs from 05.09.2018 
with  intravenous  contrast.  Compared  with  computed  tomography  from 
30.08.2018 in the upper and lower lobes of the left lung, in the lower lobe on 
the right, groups of foci up to 6 mm in size are preserved, surrounded by areas 
of infiltration like “frosted glass” – without significant dynamics. A focus with 
a cavity in the lower lobe of the right lung – without a cavity in this study. 
Conclusion: changes in the upper and lower lobes of the left lung, in the lower 
lobe of  the  right  lung are more  likely  to be of  infectious origin. Due  to  the 
absence  of  significant  changes  in  the  dynamics  of  focal  lung  damage  and 
mediastinal lymphadenopathy, it is necessary to exclude tuberculosis Genesis. 
Signs of bilateral interstitial pleurisy

динамики не отмечалось (рис. 3, 4). Обнаружено присо­
единение интерстициального компонента по типу «де­
рева в почках» с явлениями «матового стекла», синдромом 
двусторонней диссеминации с тенденцией к деструкции 
легочной ткани и присоединением плеврита. Деструкция 
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легких, вероятно, была обусловлена наличием бактери­
альной  флоры.  Динамика  лабораторных  данных  пред­
ставлена в таблице.

На 13­й день (05.09.2018) от начала 1­го курса анти­
бактериальной терапии в связи с клинико­лаборатор­
ным  прогрессирующим ухудшением  по  данным  КТ  ОГК 
принято решение о смене антибактериальной терапии 
с применением имипенема по 0,5 г 4 раза в сутки в / в, ко­
тримоксазола в дозе 960 мг 2 раза в сутки в / в, метрони­
дазола (по поводу антибиотик­ассоциированной диареи). 
Учитывая  размеры  МС  (ЭхоКГ  от  05.09.2018  без  ди­
намики),  пациент  консультирован  кардиохирургом.  За­
ключение: оперативное вмешательство возможно после 
разрешения пневмонии и стабилизации состояния больного.

Сохранение  клинико­лабораторных  признаков  си­
стемного воспаления, рентгенологическое прогрессиро­
вание патологии легочной ткани и усугубление дыхатель­
ной  недостаточности  у  пациента  с  предшествующей 
хронической обструктивной болезнью легких, тромбозом 
глубоких вен, гематогенной тромбофилией, а также по­
вышенным риском тромбозов при МС требовали исклю­
чения тромбоэмболии ветвей легочной артерии и вто­
ричного  инфекционного  эндокардита  на  фоне  опухоли 
сердца,  сепсиса.  Было  необходимо  исключить  также 
туберкулез легких, интерстициальное заболевание легких, 
учитывая указание в анамнезе работы асфальтоуклад­
чиком  и  злокачественное  поражение  легочной  ткани. 
Проведена  чреспищеводная  ЭхоКГ,  уточнены  размеры 
миксомы (3,1 × 6,8 см); признаков септического пораже­
ния клапанного аппарата сердца не выявлено. По данным 
диагностической бронхоскопии от 07.09.2018 и анализа 
бронхоальвеолярного лаважа, кислотоустойчивые мико­
бактерии, рост аэробной и анаэробной флоры и атипич­
ные клетки не выявлены; эндоскопическая картина атро­
фического трахеобронхита. Диаскин­тест от 10.09.2018 
отрицательный. Пациент консультирован фтизиатром 
(11.09.2018): туберкулез легких исключен. Онкомаркеры 
от  10.09.2018:  фрагмент  цитокератина  (CYFRA  21.1)  
19.1, раковый эмбриональный антиген не превышали дис­
криминационных  уровней.  Для  исключения  внелегочной 
патологии выполнена МСКТ органов брюшной полости 
и малого таза с внутривенным контрастированием с за­
хватом нижних отделов  грудной клетки, при которой 
также значимой патологии выявлено не было; отмечено 
увеличение  размеров  очагов  инфильтрации  и  появление 
участков  консолидации  легочной  ткани.  По  данным 
МСКТ ОГК (от 17.09.2018) (рис. 5), появилась тенденция 
к формированию мелких полостей, окруженных участ­
ками «матового стекла». Состояние пациента оставалось 
среднетяжелым со слабой положительной лабораторной 
динамикой (см. таблицу). Двукратное бактериологиче­
ское  исследование  крови  (от  15.09.2018  и  17.09.2018) 
роста аэробной и анаэробной флоры не выявило. Уровень 
прокальцитонина – 1,2 нг / мл. Пациент осмотрен онко­
логом  (18.09.2018): данных,  подтверждающих наличие 
онкологического процесса в легких, не получено.

Таким образом, на фоне многоэтапной антибакте­
риальной терапии имели место торпидное течение па­
тологии легких с синдромом двусторонней диссеминации 
и «матового стекла» преимущественно в базальных от­
делах, двусторонняя лимфаденопатия средостения, вы­
сокая легочная гипертензия, синдром системной воспа­
лительной  реакции  при  исключении  другого  генеза 
заболевания, что укладывалось в концепцию интерсти­
циального поражения легких (альвеолита, бронхиолита), 
ассоциированного с МС в рамках паранеопластического 
синдрома. По согласованию с кардиохирургом, повторно 
консультировавшим  пациента,  было  принято  решение 
о миксомэктомии, несмотря на тяжесть состояния боль­
ного. 25.09.2018 г. в НМИЦ сердечно­сосудистой хирур­
гии им. А. Н. Бакулева проведена миксомэктомия. Раз­
меры удаленной опухоли составили 5,9 × 4,2 × 3,5 см (рис. 6). 
При  паталогоанатомическом  исследовании  выявлено: 
опухоль имеет гистологическое строение МС, местами 
папиллярного вида, построена из разнообразных синци­
тиальных комплексов с очаговыми кровоизлияниями раз­
ной давности, фиброзом, очаговыми периваскулярными 
лимфогистиоцитарными инфильтратами, встречаются 
единичные формирующиеся тельца Ганди–Гамны.

Рис. 5. Мультиспиральная компьютерная томография органов грудной 
клетки  от  17.09.2018.  По  сравнению  с  компьютерной  томографией 
от 05.09.2018: отрицательная динамика. В 3­м сегменте правого лег­
кого обнаружен субплевральный участок консолидации с мелкими по­
лостями; в средней доле правого легкого – участок консолидации 21 мм 
с воздушными просветами бронхов. По всем легочным полям увеличилось 
количество  очагов  разного  размера,  окруженных  участками  «мато­
вого стекла» (больше справа). В средостении – увеличенные до 15 мм 
лимфатические узлы. Признаки двустороннего междолевого плеврита

Fig. 5. Multispiral computed tomography of the chest organs from 17.09.2018. 
Compared  to  computed  tomography  from  05.09.2018:  negative  dynamics. 
In the 3 rd segment of the right lung, a subpleural area of consolidation with 
small cavities was found; in the middle lobe of the right lung, a 21 mm area 
of consolidation with air lumen of the bronchi was found. In all lung fields, 
the number of foci of different sizes, surrounded by areas of “frosted glass” 
(more on the right), increased. In the mediastinum­enlarged to 15 mm lymph 
nodes. Signs of bilateral interstitial pleurisy
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Послеоперационный период протекал без осложнений. 
Регрессировала одышка, нормализовались температура 
тела, переносимость физических нагрузок, лабораторные 
показатели. По данным ЭхоКГ (от 03.10.2018) размеры 
полостей  сердца  и  внутрисердечная  гемодинамика  – 
в  пределах  нормы,  фракция  выброса  –  60 %,  СДЛА  – 
45 мм рт. ст. На 10­й день после операции выполнены 
рентгенография  ОГК:  легкие  расправлены,  без  очагово­
инфильтративных изменений, парез правого купола диа­
фрагмы  (рис.  7).  Кардиоторакальный  индекс  –  52 %. 
Пациент был выписан в удовлетворительном состоянии.

Через 1,2 года (в декабре 2019 г.) состояние пациента 
удовлетворительное, работоспособность восстановлена 
(работает  охранником  на  предприятии),  масса  тела 
стабильная. За прошедший период кардиальная симпто­
матика и лихорадка не рецидивировали, одышка сохра­
няется при выраженной нагрузке (сатурация – 98 %), 

периодически беспокоит подъем артериального давления 
до 170 / 95 мм рт. ст. Образование под кожей передней 
грудной стенки приобрело плотную консистенцию; оно 
безболезненное, несколько смещается при пальпации, его 
контуры и размеры те же. В легких в зоне проекции ниж­
ней доли правого легкого на небольшом участке аускуль­
тативно  выслушиваются  «целлофановые  хрипы».  По 
данным  лабораторных  и  инструментальных  методов 
исследования, значимых нарушений не выявлено. ЭхоКГ 
от 02.12.2019: данных, говорящих о рецидиве образования 
и  легочной  гипертензии,  нет  (СДЛА  –  27  мм  рт.  ст.). 
Рентгенография ОГК от 02.12.2019 (рис. 8): без признаков 
поражения, кардиоторакальный индекс – 46 %. Главны­
ми  задачами  пациента  на  сегодняшний  день  являются 
контроль  артериального  давления  и  динамическое  на­
блюдение.

Обсуждение
Проблема опухолей сердца и, в частности миксом, 

по-прежнему остается в центре внимания многих ис-
следователей в связи с многообразием клинической 
картины и нередко несвоевременной диагностикой, 
несмотря на доступность ЭхоКГ-исследования в ам-
булаторном звене [2]. Многоликость клинической кар-
тины при МС объясняется существованием множества 
сердечных и внесердечных проявлений. К кардиаль-
ным синдромам относятся клинические проявления 
стеноза митрального (симптомы хронической и острой 
левожелудочковой недостаточности) и трикуспидаль-
ного клапанов (симптомы хронической и острой пра-
вожелудочковой недостаточности), в том числе 

Рис. 6.  Макропрепарат  миксомы  левого  предсердия  оперированного 
пациента В.

Fig. 6. Macropreparation of the left atrial myxoma of the operated patient В.

Рис. 7.  Рентгенограмма  органов  грудной  клетки  пациента  В  через  
10 дней после операции (04.10.2018)

Fig. 7. The roentgenogram of organs of a thorax of the patient B after 10 days 
after surgery (04.10.2018)

Рис. 8. Рентгенограмма органов грудной клетки пациента через 1,2 го­
да после операции (02.12.2019). Легочные поля без инфильтративных 
изменений.  Корни  легких  расширены,  легочный  рисунок  усилен.  Тень 
сердца в поперечнике не расширена. Кардиоторакальный индекс – 46 %. 
Рентгенологическая тень от стальной проволоки после торакотомии

Fig. 8. The roentgenogram of organs of a thorax of the patient after 1.2 years 
after  surgery  (02.12.2019).  The  lung  fields  without  infiltrative  changes. 
The roots of the lungs are expanded, the pulmonary pattern is strengthened. 
The shadow of  the heart  is not expanded across. The cardiothoracic  index 
is 46 %. X­ray shadow from steel wire after thoracotomy
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стенокардия вследствие «коронарного обкрадывания», 
связанного с васкуляризацией миксомы, а также ле-
гочная гипертензия.

Приступы кашля у данного пациента, сопрово-
ждавшиеся резким повышением внутригрудного дав-
ления и прогрессирующей динамической обструкцией 
выносящего тракта левого желудочка объемным обра-
зованием, приводили к резкому снижению систоличе-
ского выброса и перфузии головного мозга (с высоким 
риском ишемического повреждения) – быстронарас-
тающим и разрешающимся эпизодам угнетения со-
знания. 

Данные эпизоды, а также высокий риск кардио-
эмболических и геморрагических осложнений, неред-
ко присущих этой категории больных [11], особенно 
нашему пациенту – носителю генов наследственной 
тромбофилии, представляли реальную угрозу жизни. 
Высокая легочная гипертензия, значимая обтурация 
левого атриовентрикулярного отверстия послужили 
основанием для проведения оперативного вмешатель-
ства в срочном порядке, несмотря на поражение лег-
ких.

Из внесердечных, или конституциональных / си-
стемных синдромов (именуемых «синдромом миксо-
мы»), крайне редко встречаются такие лабораторные 
синдромы, как повышение уровня иммуноглобулина, 
присутствие антиядерных антител и ревматоидного 
фактора [12], из клинических – фиброзирующий аль-
веолит [11]. 

Данные последних исследований, основанных 
на изучении образцов ткани миксомы и парамиксом-
ных тканей методом вестерн-блоттинга, демонстриру-
ют в вышеуказанных тканях повышенное содержание 
специфических онкогенных белков (онкогена c­MYC, 
фактора транскрипции p53, метастатического белка 
виментина и ракового метаболического маркера HIF­
1α), характерных для различных злокачественных опу-
холей (в том числе рака молочной железы) и «сближа-
ет» МС со злокачественными опухолями сердца 
(миксоидными имитаторами) [8]. Кроме того, показа-
на прямая корреляция между развитием МС и повы-
шенным содержанием интерлейкина (ИЛ) 1, ИЛ-6, 
ИЛ-8 и фактора некроза опухоли альфа в сыворотке 
крови (клетки миксомы сами продуцируют ИЛ-6). 
Этим цитокинам отводится ведущая роль в этиопато-
генезе синдрома системного воспаления, повышения 
СОЭ и СРБ и других внекардиальных синдромов [13, 
14]. Определение уровня ИЛ-6 в настоящее время яв-
ляется не только диагностическим маркером актив-
ности МС, но и ценным показателем в послеопераци-
онном мониторинге опухоли [15]. Как было показано, 

эти же цитокины участвуют в формировании легочной 
гипертензии при МС, инициируя повреждение сосудов 
легких и фиброз. Более того, концентрация ИЛ-6 яв-
ляется прогностическим фактором для поражений 
органов, особенно легких [16]. По наблюдениям уда-
ление опухоли из левого предсердия чаще всего при-
водит к ослаблению симптомов легочной гипертензии 
(что и наблюдалось у нашего пациента), в то время 
как удаление опухоли, локализованной в правом пред-
сердии, не обязательно вызывает регресс легочной 
гипертензии.

Уровень ИЛ-6 у данного пациента не определялся, 
но значительно повышенные показатели СРБ свиде-
тельствовали об активном воспалительном процессе 
с быстрой нормализацией в послеоперационном пе-
риоде (см. таблицу).

Несмотря на то что морфологическое исследова-
ние легочной ткани и измерение диффузионной спо-
собности легких для монооксида углерода методом 
однократного вдоха с задержкой дыхания (DLCO) 
не проводились, было сделано предположение об ин-
терстициальном поражении легочной ткани в сочетании 
с бактериальным поражением. Об интерстициальном 
поражении легких говорили КТ-признаки двусто-
роннего пневмонита и альвеолита (преимущественно 
в базальных отделах), двусторонняя лимфаденопа-
тия средостения. О бактериальной пневмонии свиде-
тельствовало появление деструкции легочной ткани 
(МСКТ от 30.08.2018), разрешившейся на фоне смены 
антибактериальной терапии (подтверждено данными 
МСКТ ОГК от 05.09.2018). Патологические изменения 
легочной ткани (включая легочную гипертензию) пре-
терпели полное обратное развитие в течение 2 нед по-
сле удаления МС со стойким эффектом.

заключение
Случай гигантской миксомы левого предсердия 

у мужчины среднего возраста иллюстрирует редкий 
вариант легочной маски МС. Инфекционная причина 
обусловливала яркую симптоматику легочной патоло-
гии в начальный период госпитализации, однако даль-
нейшее прогрессирование наиболее вероятно объяс-
нялось активным интерстициальным воспалением 
и поддерживалось иммунологической активностью 
опухоли сердца. Тяжелое течение поражения легких 
было причиной отсрочки операции. После миксомэк-
томии в течение 2 нед произошло полное разрешение 
легочной патологии, что подтвердило диагностическую 
концепцию паранеопластического синдрома в виде 
легочных интерстициального поражения и гипертен-
зии, ассоциированных с МС.
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